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 RESUMO 
 
Introdução: O transtorno do deficit de atenção com hiperatividade 
(TDAH) é um dos distúrbios neurocomportamentais mais 
frequentemente diagnosticados na infância. Estima-se que a sua 
prevalência seja de 5% em crianças em idade escolar e 4,4% em 
adultos. O fato de que adultos são comumente acometidos pela doença e 
seriamente prejudicados, só recentemente se tornou o foco de atenção. 
Entre os pacientes com epilepsia (PCE), a prevalência de TDAH é ainda 
maior, cerca de 12-77%. 
Métodos: Estudo observacional do tipo caso-controle. Foram estudados 
95 PCE e 100 controles. Foi realizada entrevista através de questionário 
semiestruturado, bem como revisão de prontuário e aplicação das 
escalas “Adult Self-Report Scale” (ASRS 18), Escala Hospitalar de 
Ansiedade e Depressão (HADS) e Escala de Avaliação de Efeitos 
Colaterais (AEP). 
Resultados: Encontrou-se uma prevalência de sintomas de  deficit de 
atenção com hiperatividade (SDAH) em 57,89% dos pacientes e 25% 
nos controles (p<0,0001). Observou-se presença de depressão em 
33,7% dos pacientes contra 21% dos controles (p=0,047), não se 
encontrou diferença estatisticamente significante de ansiedade entre os 
dois grupos. No entanto, encontrou-se a presença de ansiedade entre 
70,9% dos pacientes com SDAH e 27,5% nos sem os sintomas 
(p<0,0001). Em relação à depressão 43,6% dos pacientes SDAH  
apresentam a doença contra e 20% dos sem sintoma (p=0,016). Além 
disso, PCE com SDAH apresentaram diferenças estatisticamente 
significativas versus àqueles sem SDAH em relação à empregabilidade 
(p=0,026) e pontuação no AEP (p<0,0001). 
Conclusão: O presente estudo identificou uma alta prevalência de 
SDAH nos PCE, além de coexistência de comorbidades psiquiátricas, 
ansiedade e depressão nesta parcela de indivíduos, bem como o impacto 
social e no tratamento da epilepsia. Possivelmente a associação de 
comorbidades psiquiátricas, em especial SDAH, na população com 
epilepsia influencia na adesão ao tratamento. 
 
Palavras-chave: Transtorno do Deficit de Atenção com Hiperatividade. 
Epilepsia. Adulto.  
 
 
 
  
  
  
  
ABSTRACT 
 
Background: Attention Deficit Disorder with Hyperactivity (ADHD) is 
the neurobehavioral disorder most often diagnosed in childhood. The 
estimated prevalence is 5% in children and 4.4% among adults. Adults 
are commonly and severely affected by this disorder and only recently 
became the focus of attention. The prevalence of ADHD is even higher 
among patients with epilepsy (PWE), approximately 12-77%. 
Methods: We performed an observational case-control study with 95 
PWE and 100 controls. We conducted a semi-structured interview, 
medical record review and applied the following scales: Adult Self - 
Report Scale (ASRS 18), The Hospital Anxiety and Depression Scale 
(HADS) and Adverse Events Profile (AEP). 
Results: We found a prevalence of Attention Deficit with Hyperactivity 
Symptoms (ADHS) of 57.89% among patients and 25% in controls 
(p<0.0001). We observed depression in 33.7% of patients versus 21% 
of controls (p=0.047), while there was no statistically significant 
difference in anxiety between both groups. However, we found the 
presence of anxiety among 70.9% of patients with ADHS and 27.5% of 
those without ADHS (p<0.0001) and 43.6% of depression among 
patients with ADHS against 20% among those without ADHD 
(p=0.016). In addition, PWE with ADHS showed statistically 
significant differences versus those without ADHS in relation to 
employability (p=0.026) and the AEP score (p<0.0001). 
Conclusion: This study identified a high prevalence of ADHS in PWE, 
coexistence of psychiatric comorbidities, anxiety and depression in this 
group, as well as the social impact and treatment of epilepsy. Possibly 
the association of psychiatric comorbidities, particularly ADHS in the 
population with epilepsy may have impact on treatment compliance.  
 
Keywords: Attention Deficit Disorder with Hyperactivity. Epilepsy. 
Adult. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
1.1. Epilepsia 
 
A epilepsia é um distúrbio neurológico crônico e conforme 
definido pela International League Against Epilepsy (ILAE) e 
International Bureau for Epilepsy, é um distúrbio cerebral caracterizado 
por uma predisposição duradoura a gerar crises epilépticas, e por suas 
consequências neurobiológicas, cognitivas, psicológicas e sociais. A 
definição de epilepsia requer pelo menos uma crise epiléptica, definida 
pela ocorrência transitória de sinais e sintomas decorrentes de uma 
atividade neuronal anormal, excessiva e síncrona no cérebro
[1-4]
. Esta 
doença causa grande impacto na qualidade de vida dos pacientes e no 
orçamento da assistência à saúde. Ela corresponde à segunda doença 
neurológica mais vista na atenção primária de saúde, estando à frente 
das doenças cerebrovasculares
[5]
. Cerca de 65 milhões de pessoas em 
todo o mundo sofrem de epilepsia. Sua incidência anual em países 
desenvolvidos é de aproximadamente 50 casos para cada 100.000 
indivíduos e a prevalência é de cerca de 700 casos por 100.000 
indivíduos
[6-8]
.
 
Nos países em desenvolvimento, como o Brasil, as taxas 
de incidência e prevalência são ainda maiores, principalmente em 
virtude da maior proporção de indivíduos jovens na população e das 
suas condições de higiene e saúde pública
[9]
.  
O diagnóstico da epilepsia é fundamentalmente clínico e baseia-
se na recorrência de crises epilépticas não provocadas, e nos 
antecedentes pessoais e familiares. Seu diagnóstico implica em uma 
anormalidade cerebral epileptogênica persistente capaz de gerar 
atividade paroxística espontânea. O exame neurológico clássico é 
frequentemente normal, com exceção dos distúrbios de memória verbal 
ou não-verbal de acordo com o lado acometido e de paresia facial 
central unilateral sutil
[10]
. Os exames complementares são, em geral, 
necessários para a confirmação diagnóstica e a localização do foco 
epileptogênico, podendo, ainda, auxiliar na definição da etiologia. 
Enquanto o eletroencefalograma (EEG) interictal, muitas vezes, mostra 
espículas ou ondas agudas, o vídeo-EEG é a metodologia de excelência 
para o estudo detalhado da fenomenologia clínica e eletrográfica ictal, e 
a ressonância magnética (RM) é considerada padrão-ouro para a 
identificação da etiologia
[11,12]
. 
As epilepsias podem estar relacionadas a uma disfunção cerebral 
localizada ou não, e podem apresentar etiologia conhecida (estrutural / 
metabólica / genética) ou desconhecida
[7,13]
. 
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Com o advento das modernas medicações antiepilépticas (MAE), 
é possível o controle adequado das crises com o mínimo de eventos 
adversos em até 70-80% dos pacientes, sendo o restante considerado 
refratário ao tratamento clínico e necessitando de encaminhamento para 
um centro especializado no tratamento das epilepsias para avaliação da 
possibilidade de tratamento cirúrgico
[14]
. A efetividade do tratamento e 
o prognóstico dependem, em grande parte, do diagnóstico adequado da 
síndrome
[15]
.  
Há poucos estudos epidemiológicos sobre epilepsia no Brasil, 
com prevalências encontradas variando desde 11,9/1.000 indivíduos na 
cidade de São Paulo
[16]
, 16,5/1.000 na cidade de Porto Alegre
[17]
, até 
18,6/1.000 em São José do Rio Preto
[18]
. 
Não há estatísticas quanto à prevalência real de epilepsia e suas 
consequências no estado de Santa Catarina (SC). Entretanto, estudo de 
revisão dos encaminhamentos realizados pela perícia médica do 
Instituto Nacional de Seguridade Social – INSS/Florianópolis/SC – para 
avaliação neurológica especializada, no período compreendido entre 
1997-1998, apontou a epilepsia como a entidade nosológica mais 
comum
[19]
. 
Sabe-se que o não tratamento está associado a maior morbidade e 
risco de morte súbita, que, provavelmente, é maior nos países em 
desenvolvimento, como o Brasil. O encargo sócio-econômico da 
epilepsia ativa é desconhecido, mas, possivelmente, muito alto no 
Brasil
[20]
.  
As pessoas com epilepsia (PCE) no Brasil enfrentam, portanto, 
uma série de dificuldades para lidar com a doença, com grave impacto 
na sua qualidade de vida, além dos prejuízos decorrentes diretamente 
das crises epilépticas
[20,21]
.  
 
1.2.  Transtorno do deficit de atenção com hiperatividade (TDAH) 
 
O transtorno do deficit de atenção com hiperatividade (TDAH) é 
um distúrbio neurobiológico caracterizado por um padrão persistente de 
desatenção e/ou hiperatividade, mais frequente e em maior grau do que 
aquele tipicamente observado nos indivíduos da mesma faixa etária
[22]
.  
O deficit de atenção é um distúrbio que impossibilita o paciente 
de prestar atenção naquilo que é dito ou ensinado, distraindo-se com 
qualquer estímulo; enquanto a hiperatividade geralmente é motora e se 
manifesta basicamente pela tendência de estar sempre se 
movimentando
[23]
. 
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Conforme o Manual Diagnóstico e Estatístico de Transtornos 
Mentais 4º edição (DSM –IV) a característica essencial do TDAH é um 
padrão persistente de desatenção e/ou hiperatividade, mais frequente e 
severo do que aquele tipicamente observado em indivíduos em nível 
equivalente de desenvolvimento (Critério A). Alguns sintomas 
hiperativo-impulsivos que causam prejuízo devem ter estado presentes 
antes dos 7 anos, mas muitos indivíduos são diagnosticados depois, 
após a presença dos sintomas por alguns anos (Critério B).  Algum 
prejuízo devido aos sintomas deve estar presente em pelo menos dois 
contextos (por exemplo, em casa e na escola ou trabalho) (Critério C). 
Deve haver claras evidências de interferência no funcionamento social, 
acadêmico ou ocupacional apropriado em termos evolutivos (Critério 
D). A perturbação não ocorre exclusivamente durante o curso de um 
Transtorno Invasivo do Desenvolvimento, Esquizofrenia ou outro 
Transtorno Psicótico e não é melhor explicada por um outro transtorno 
mental (por exemplo, Transtorno do Humor, Transtorno de Ansiedade, 
Transtorno Dissociativo ou Transtorno da Personalidade) (Critério 
E)
[24]
. 
Neste ano de 2013 foi publicado o novo Manual Diagnóstico e 
Estatístico de Transtornos Mentais, o DSM-5 (Diagnostic and 
Statistical Manual of Mental Disorders, Fifth Edition). Os critérios 
diagnósticos de TDAH no DSM-5 são idênticos aos do DSM-IV. São 
utilizados os mesmos 18 sintomas como no DSM-IV e continua a ser 
dividido em dois domínios de sintomas (desatenção e hiperatividade / 
impulsividade). Algumas mudanças foram feitas no DSM-5 como: 
exemplos foram adicionados aos itens dos critérios para facilitar sua 
aplicação em toda a duração da vida (por exemplo, fazer as tarefas, 
retornar chamadas, pagar contas, manter compromissos, para 
adolescentes e adultos); o critério de início foi alterado de “sintomas 
que causaram prejuízo estavam presentes antes dos 7 anos” para “vários 
sintomas de desatenção ou hiperatividade-impulsividade estavam 
presentes antes dos 12 anos”; e mudança para cinco sintomas, em vez 
de seis, para os adultos, tanto para a desatenção, hiperatividade e 
impulsividade. Finalmente, o TDAH foi colocado no capítulo desordens 
do neurodesenvolvimento para refletir alterações de desenvolvimento 
cerebral com o distúrbio e decisão do DSM-5 para eliminar o capítulo 
do DSM-IV que inclui todos os diagnósticos feitos geralmente primeiro 
na infância ou adolescência
[25]
.  
Este é um dos distúrbios neurocomportamentais mais 
frequentemente diagnosticados na infância, afetando crianças desde a 
primeira infância, passando pelo período escolar e chegando à vida 
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adulta. Estima-se que a sua prevalência seja de 5% em crianças em 
idade escolar
[24,26,27]
 e 4,4 % em adultos
[28]
. Existem diversos trabalhos 
na literatura mostrando um peso da hereditariedade e uma predisposição 
genética
[24,26,29-31]
.   
Estudos científicos mostram que indivíduos com TDAH têm 
alterações funcionais na região frontal e em suas conexões com demais 
regiões do cérebro. A região pré-frontal é responsável pela inibição de 
comportamentos inadequados, pela capacidade de prestar atenção, 
memória, autocontrole, organização e planejamento. Existem evidências 
de que o equilíbrio entre os neurotransmissores da região frontal e suas 
conexões, especialmente a dopamina e a noradrenalina, estariam 
envolvidos no funcionamento inadequado dos indivíduos com TDAH. 
Anormalidades funcionais nas redes neurais frontais e frontoestriatais 
parecem ser o substrato neurológico da síndrome, e as alterações das 
catecolaminas, principalmente um estado hipodopaminérgico, parece 
ser o seu substrato fisiopatológico
[22,29-31]
. 
 
1.2.1. Aspectos históricos do TDAH 
 
O primeiro exemplo de uma desordem que parece ser similar ao 
TDAH foi dado por Alexander Crichton, em 1798. Crichton era um 
médico escocês que nasceu em Edimburgo em 1763. Em sua prática 
clínica, observou muitos casos de “loucura” e tornou-se cada vez mais 
interessado em doença mental. Em 1798, ele publicou: “Uma 
investigação sobre a natureza e origem do desarranjo mental: 
compreender um sistema conciso da fisiologia e patologia da mente 
humana e uma história de paixões e seus efeitos”. Neste trabalho de três 
livros, ele demonstrou observações de casos clínicos de doença mental. 
Até o final do século XVIII, quando publicou seu inquérito, era 
incomum se concentrar em questões mentais de uma perspectiva 
fisiológica ou médica
[32]
. 
O segundo capítulo do livro II sobre “A atenção e suas doenças” 
é de especial interesse para o presente assunto. Crichton começa este 
capítulo com uma definição de atenção: “Quando qualquer objeto 
externo ou do pensamento ocupa a mente de tal maneira que uma 
pessoa não recebe uma clara percepção de qualquer outro”. Crichton 
ressalta que a intensidade de atenção saudável varia dentro de uma faixa 
normal, tanto entre indivíduos e até mesmo em uma mesma pessoa em 
diferentes momentos. A distração da atenção não tem necessariamente 
que ser patológica: estímulos mentais, vontade, ou educação pode ter 
um grande impacto sobre a atenção saudável. Nesta primeira descrição 
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da alteração da atenção, Crichton dá vários indícios de que ele estava 
mostrando a mesma doença, conforme definido pelos critérios do DSM-
5 de TDAH
[25,32]
. 
Em 1844, o médico alemão Heinrich Hoffmann criou algumas 
histórias infantis ilustradas, incluindo “Fidgety Phil”, que é hoje uma 
alegoria popular para crianças com TDAH
[32,33]
. Seu livro “Der 
Struwwelpeter” (Significado = “O menino desleixado” e que foi 
publicado em português em diversas edições como “João Felpudo”
 [34]
) 
(Figura 1) foi criado como um presente de Natal para seu filho Carl 
Philipp de 3 anos. Na história de Fidgety Phil, Hoffmann ilustra um 
conflito familiar no jantar causado pelo comportamento inquieto do 
filho e culminando em sua queda e da comida na mesa (Figura 2). Isto 
pode ser interpretado como um caso de TDAH. A descrição inicial 
sugere que o pai havia previsto algum mau comportamento de seu filho 
à mesa, indicando que este não era nenhum evento singular ou 
ocasional. É um primeiro sinal da presença de um transtorno 
persistente
[32,33]
. O DSM-5 postula que, para um diagnóstico de TDAH, 
os sintomas devem persistir durante pelo menos 6 meses
[25]
. 
Posteriormente, Hoffmann descreve sintomas de desatenção e 
hiperatividade em Philipp
[32,33]
. 
 
 
 
 
Fig1: Capa do livro de Heinrich Hoffmann traduzido para o português. 
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Fig 2: Uma ilustração de “ Der Struwwelpeter” por Heinrich Hoffman (1809-
1894). A imagem mostra Fidgety Phil que não conseguem ficar parado, ele cria 
uma bagunça e irrita seus pais
[33]
. 
 
Em 1902 as palestras “The Goulstonian Lectures: On some 
abnormal psychical conditions in children” (Lancet, 1902) de George 
Frederic Still são consideradas o ponto de partida científico da história 
do TDAH. Still descreveu 20 casos de crianças com uma alteração de 
controle moral como uma manifestação mórbida, sem 
comprometimento geral do intelecto e sem doença física. Embora os 
sinais descritos por Still sejam consistentes com alguns sintomas de 
TDAH, eles não são suficientes para o diagnóstico clínico da doença. 
No entanto, seu trabalho é importante na análise das idéias históricas 
sobre a patologia
[32,33]
. 
Alguns autores incluindo Tredgold em 1908 fizeram um relato de 
uma correlação entre o dano cerebral precoce, por exemplo, causada por 
defeito congênito ou anóxia perinatal, e problemas comportamentais 
subsequentes ou dificuldades de aprendizado. Este dado foi confirmado 
pela epidemia de encefalite letárgica, que se espalhou pelo mundo 
1917-1928 e afetou cerca de 20 milhões de pessoas. Muitas das crianças 
afetadas que sobreviveram à epidemia de encefalite, posteriormente, 
apresentaram comportamento extremamente anormal. Os efeitos 
residuais foram descritos como “distúrbio de comportamento pós- 
encefalite”. Muitas descrições de crianças com este transtorno incluem 
alguns sintomas característicos de TDAH. No entanto, a maioria das 
crianças atingidas não cumprem os critérios do TDAH atuais. O 
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distúrbio de comportamento pós-encefalítico despertou, no entanto, um 
amplo interesse em hiperatividade em crianças, e os resultados foram 
importantes para o desenvolvimento científico do conceito de 
TDAH
[32]
.  
Em 1932, os médicos alemães Franz Kramer e Hans Pollnow 
relataram “Uma doença hipercinética da infância”. O sintoma mais 
característico de crianças afetadas era inquietação motora acentuada. Os 
autores apontam que os sintomas desta doença hipercinética já haviam 
sido observados e descritos por vários autores, mas a doença não havia 
sido distinguida de outras doenças com sintomas semelhantes, tais como 
os efeitos residuais da epidemia de encefalite letárgica. Em seus casos, 
os autores não observaram sintomas corporais, distúrbios do sono ou 
agitação noturna, que eram específicas para o distúrbio de 
comportamento pós-encefalite. Em contraste com a agitação motora 
pós-encefalítica, a agitação foi observada somente durante o dia nos 
casos de Kramer e Pollnow. Os principais sintomas da “doença 
hipercinética” como descrito por Kramer e Pollnow é muito semelhante 
ao conceito atual de TDAH
[32]
. 
 
1.3.  Epilepsia e TDAH 
 
Entre os PCE, a prevalência de TDAH é ainda maior. É estimado 
que a desordem afete cerca de 12-39% dos pacientes com epilepsia
[35-38]
 
podendo chegar até a 77%
[39]
. Estudos realizados com crianças e 
adolescentes com epilepsia idiopática de início recente e crianças 
saudáveis como grupo controle evidenciou que 31% das crianças com 
epilepsia tinham TDAH em comparação com apenas 6% no grupo 
controle, sendo o tipo desatento o mais comum. Os sintomas do TDAH 
na maioria dos casos precedeu o início da primeira crise
[36]
.  
Apesar de a neurobiologia do TDAH ainda não estar totalmente 
esclarecida, a maioria dos estudos investiga a participação do córtex 
dorsolateral da região pré-frontal, relacionada às funções de 
planejamento, organização, memória de trabalho e atenção, e na região 
orbitofrontal, envolvida nas respostas sociais e controle dos impulsos. 
Várias evidências sugerem que no TDAH ocorre algum tipo de 
disfunção na transmissão dopaminérgica da rede anterior, especialmente 
envolvendo a região frontoestriatal
[40,41]
. 
O sistema noradrenérgico, responsável pela rede de alerta, 
também tem sido relacionado a vários aspectos da atenção e na 
regulação do ciclo sono-vigília. Uma desregulação do metabolismo de 
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noradrenalina no locus ceruleus poderia ser um dos mecanismos 
responsáveis por sintomas de TDAH e deficits cognitivos
[40,41]
. 
As explicações para a coexistência de TDAH e epilepsia têm sido 
alvo de muitas investigações
[37,39,40,42]
. Algumas sugerem que as duas 
condições estariam relacionadas por uma mesma propensão genética. 
Diferentes genes envolvidos no TDAH estão sendo investigados, 
especialmente aqueles que codificam componentes do sistema 
dopaminérgico, noradrenérgico e serotoninérgico
[42]
. Entretanto, as 
pesquisas ainda não identificaram um gene principal, e a maioria dos 
estudos aponta para o envolvimento de poligenes que confeririam maior 
vulnerabilidade ao individuo para apresentar TDAH ao longo da 
vida
[42]
. 
Outros argumentam que a participação de catecolaminas 
cerebrais na modulação da excitabilidade neuronal poderia ser a 
explicação de um mecanismo comum entre o TDAH e as 
epilepsias
[43,44]
. Uma diminuição da atividade de catecolaminas, 
especialmente dopamina, noradrenalina e serotonina, têm sido 
demonstradas como um facilitador nos processos de ictogênese do foco 
epileptogênico, na exacerbação da gravidade das crises e na 
intensificação da predisposição a crises epilépticas em alguns modelos 
animais
[43]
. 
A natureza das crises epilépticas depende das áreas cerebrais 
envolvidas e dos padrões de propagação da atividade elétrica. A maioria 
dos neurônios noradrenérgicos ascende do locus ceruleus e projeta-se 
para o córtex. Para que os neurônios noradrenérgicos possam promover 
maior suscetibilidade a crises epilépticas, estes necessitam inervar 
regiões cerebrais críticas para engatilhar o início e a propagação de 
descargas epileptiformes. Regiões cerebrais, especialmente vulneráveis 
à hiperexcitabilidade, como o hipocampo, o córtex e a amígdala, 
recebem densa inervação do locus ceruleus. Experimentos em animais 
in vivo confirmaram um aumento da liberação de noradrenalina durante 
crises epilépticas em animais normais e uma redução da liberação de 
noradrenalina em animais geneticamente modificados para uma maior 
predisposição para o desenvolvimento de crises epilépticas
[43]
. 
Esses resultados sugerem que os neurônios do locus ceruleus, 
diante de vias noradrenérgicas deficitárias, seriam capazes de iniciar o 
disparo e propagar as descargas para geração de crises. Além disso, 
modificações na síntese e liberação da noradrenalina que acontecem 
logo após uma crise podem afetar a taxa e a severidade de recorrência 
das mesmas
[43]
. 
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O papel da dopamina na suscetibilidade de crises epilépticas foi 
bem menos demonstrado que o da noradrenalina. O uso de 
camundongos com vias de sinalização dopaminérgicas deficitárias, 
especialmente para receptores D2 e D4, foi associado a uma maior 
excitabilidade neuronal e maior suscetibilidade as crises
[43,45]
. Assim, 
sugere-se que pelo menos esses neurotransmissores (dopamina e 
noradrenalina) parecem estar envolvidos no TDAH e que as vias de 
sinalização das catecolaminas, especialmente da noradrenalina, 
participam na modulação de crises epilépticas
[40]
. 
Outro possível mecanismo que explicaria a associação entre 
TDAH e epilepsia seria a interação de fatores genéticos com 
ambientais
[46]
. A presença de anormalidades estruturais cerebrais em 
uma proporção considerável de PCE com TDAH evidenciados por 
estudos com RM volumétrica quantitativa sugere que fatores 
epigenéticos poderiam desencadear uma cascata de mudanças nas vias 
de transcrições cerebrais que afetariam a plasticidade cerebral, a 
apoptose e a neurogênese de áreas responsáveis pelo comportamento e 
pela cognição antes mesmo do surgimento de crises epilépticas
[36,47,48]
. 
A análise de imagens de RM quantitativa mostrou que o TDAH 
em PCE foi associado com um aumento significativo na massa cinzenta 
em regiões do lobo frontal e o tronco cerebral foi significativamente 
menor
[49]
. 
Existe a evidência que alterações eletroencefalográficas são mais 
frequentes em pacientes com TDAH, quando comparados à população 
em geral, e também se discute se essas alterações levam a um risco 
maior de crises epilépticas nesses pacientes. O significado desses 
achados eletroencefalográficos ainda não está bem esclarecido. A mais 
importante e consistente anormalidade eletroencefalográfica encontrada 
em pacientes com TDAH é o aumento de ondas teta durante condições 
de repouso, mais evidente em região frontal
[23,26,29,50]
. O uso de 
estimulantes como o metilfenidato resultou na normalização destas 
alterações eletroencefalográfica
[51]
. 
A eficácia percebida do metilfenidato no tratamento do TDAH 
sugere que esta medicação também deve ser utilizada em crianças que 
apresentam epilepsia. Durante muito tempo, acreditava-se que o 
metilfenidato poderia desencadear crises em pacientes vulneráveis ou 
reduzir o limiar epileptogênico. É recomendo cautela ao usar o 
metilfenidato em PCE, e na presença de crises epilépticas durante o 
tratamento a medicação deve ser suspensa, embora não haja nenhum 
estudo controlado para demonstrar efetivamente esse efeito. Alguns 
autores sugerem que metilfenidato deve ser considerado como uma 
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opção no tratamento apenas de crianças com TDAH moderado a grave e 
bem controladas das crises epilépticas. Enquanto que, na epilepsia sem 
controle das crises pode ser uma opção, levando em consideração o 
impacto negativo de não tratar os sintomas da TDAH. No entanto, é 
importante considerar, antes de iniciar o uso de metilfenidato, a 
adequação do uso de MAE, intervenções psicossociais e alternativas 
para tratamento
[52-55]
. 
Embora o diagnóstico de TDAH seja essencialmente clínico, 
baseado em critérios definidos e estabelecidos pelo DSM-5, a aplicação 
de escalas comportamentais como ferramentas de triagem diagnóstica é 
de grande ajuda. Essas escalas constituem um método simples e 
econômico para investigar os problemas na área da saúde mental. Elas 
também contribuem para a detecção não apenas do TDAH, mas também 
de outras comorbidades psiquiátricas, como transtornos de humor e 
ansiedade, como a presença de mais de uma comorbidade é comum, 
especialmente entre os PCE
[25,56,57]
. 
Neste estudo se avaliou sintomas de deficit de atenção com 
hiperatividade (SDAH) em pacientes adultos com epilepsia. 
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2. OBJETIVOS 
2.1. Objetivo geral 
a) Identificar a prevalência de SDAH em PCE. 
 
2.2. Objetivos específicos 
a) Avaliar o impacto da coexistência de SDAH em PCE. 
b) Avaliar associação de outros transtornos psiquiátricos, como 
ansiedade e depressão, nesta população de pacientes. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
30 
 
31 
 
3. METODOLOGIA 
3.1. Delineamento do estudo e participantes 
 
Este é um estudo observacional caso-controle. Foram incluídos 
95 pacientes em acompanhamento no ambulatório de epilepsia do 
Hospital Universitário da Universidade Federal de Santa Catarina (HU - 
UFSC), situado na cidade de Florianópolis, Santa Catarina. Um paciente 
se recusou a participar do estudo (de 96 que preenchiam todos os outros 
critérios de inclusão). Os pacientes tinham diagnóstico estabelecido de 
epilepsia de acordo com os critérios propostos pela ILAE
[1-4] 
baseando-
se na história clínica, semiologia de crises, achados de EEG e em 
achados de RM de crânio. Foram selecionados 100 controles, que eram 
acompanhantes dos pacientes em consultas médicas no mesmo hospital 
e aplicado o mesmo questionário, exceto os itens específicos sobre 
epilepsia. Foram excluídos os controles que apresentavam doença 
neurológica e psiquiátrica pré-diagnosticada. O período da coleta de 
dados foi de fevereiro de 2012 a janeiro de 2013. 
Os dados demográficos, clínicos e aplicação de questionários 
foram obtidos pela própria pesquisadora e dois alunos de medicina da 
UFSC do último ano do curso, devidamente treinados pela 
pesquisadora, através de entrevista e questionário semiestruturado 
(APÊNDICE A) aplicados aos pacientes, bem como revisão de 
prontuários.  
Foram analisados: sexo, dominância manual, procedência, idade 
atual, escolaridade, raça, estado civil, profissão, idade de início da 
epilepsia, características das crises, frequência das crises atuais, 
síndrome epiléptica, tipo de crise, classificação das causas da epilepsia, 
número de MAEs utilizadas, número de medicações não antiepilépticas 
usadas, número de comorbidades. Além da aplicação de escalas 
previamente adaptadas e validadas na língua portuguesa: “Adult Self-
Report Scale” (ASRS 18), Escala Hospitalar de Ansiedade e Depressão 
(HADS) e “Escala de Avaliação de Efeitos Colaterais” (AEP) que é um 
instrumento criado para avaliar a presença de efeitos adversos das 
MAEs.  
A duração, em número de anos de epilepsia, foi definida como o 
intervalo entre a idade de início e o dia da aplicação do questionário. A 
duração e a frequência das crises foram obtidas por meio de entrevista 
com o paciente, revisão de calendário de crises e registros em 
prontuário. 
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3.2. Critérios de inclusão 
 
Foram incluídos no estudo pacientes: 
 
a) De ambos os sexos com idade maior ou igual a 18 anos; 
b) Com diagnóstico clínico estabelecido de epilepsia, de acordo 
com os critérios da ILAE
[1-4]
. 
c) Em acompanhamento no ambulatório de Epilepsia do HU-
UFSC - Florianópolis. 
d) Pacientes que tenham fornecido o seu termo de consentimento 
livre e esclarecido para participar da pesquisa. 
 
3.3. Critérios de exclusão 
 
Foram excluídos do estudo pacientes: 
 
a) Com deficit cognitivo de moderado a grave que os impeçam de 
compreender os questionários e a entrevista e respondê-los 
adequadamente. 
b) Com suspeita de crises psicogênicas.  
3.4. Escalas aplicadas no estudo 
 
As escalas ASRS 18, HADS e AEP são autoaplicáveis, no 
entanto foram lidas para os pacientes e controles a fim de homogeneizar 
sua aplicação entre analfabetos e escolarizados. 
 
3.4.1. ASRS 18 
 
Os sintomas listados no DSM-IV para o diagnóstico de crianças e 
adolescentes foram adaptados para adultos na escala ASRS 18 cuja 
adaptação transcultural para o português foi realizada em 2006
[58].
 A 
escala ASRS possui 18 itens que contemplam os sintomas do critério A 
do DSM-IV modificados para o contexto da vida adulta (Anexo 1) e 
oferece cinco opções de resposta de frequência e cada uma associada a 
um valor: nunca (0), raramente (1), algumas vezes (2), frequentemente 
(3) e muito frequentemente (4). 
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No estudo de calibração da ASRS 18, os autores indicaram que 
pontuação total acima de 24 pontos era fortemente sugestiva de 
TDAH
[58,59]
.  
 Outra maneira de interpretar a escala é seguir o mesmo ponto de 
corte estabelecido no DSM-IV: são considerados como tendo 
diagnóstico possível aqueles indivíduos que apresentam, no mínimo, 
seis sintomas em pelo menos um dos domínios (desatenção – itens 1 a 9 
da parte A – e hiperatividade-impulsividade – itens 1 a 9 da parte B) ou 
em ambos
[58]
.  
A escala ASRS 18 foi adaptada e traduzida na vigência do uso do 
DSM-IV para os critérios diagnósticos de TDAH. Como utilizamos esta 
escala neste trabalho, optamos considerar e discutir os critérios ainda 
utilizados pelo DSM-IV. 
 
3.4.2. Escala HADS 
 
Instrumento previamente validado na população brasileira, de 14 
itens, dos quais 7 pesquisam ansiedade (HADS-A) e 7 pesquisam 
depressão (HADS-D). Cada item tem uma gradação de 0 a 3, a soma do 
total das gradações em cada item irá fornecer a pontuação total (de 0 a 
21, em cada subescala). O ponto de corte em cada subescala é maior ou 
igual a 8 pontos para ansiedade ou depressão. Esta escala é utilizada 
tanto para rastreamento diagnóstico, quanto para medir a gravidade da 
ansiedade e depressão
[60]
. 
 
3.4.3. Escala AEP 
 
A Escala de Avaliação de Efeitos Colaterais ou Adverse Events 
Profile (AEP) que é um instrumento criado para avaliar a presença de 
efeitos adversos das MAEs
[61-63]
. A escala validada na população 
brasileira é composta por 19 sinais e sintomas em que o paciente deve 
avaliar se durante as últimas 4 semanas apresentou algum dos 
problemas ou efeitos colaterais que possa atribuir à medicação. A 
pontuação mínima é de 19 e máxima de 76, significando o máximo de 
efeitos adversos.  Existem 4 opções de resposta: sempre (4 pontos), às 
vezes (3 pontos), raramente (2 pontos) e nunca (1 ponto). 
 
  
34 
 
3.5. Aspectos éticos  
 
O estudo foi realizado em conformidade com a Declaração de 
Helsinki
[64]
, Código de Ética Médica do Conselho Federal de 
Medicina
[65]
, com a aprovação do Comitê de Ética para Pesquisa em 
Seres Humanos de nossa instituição sob o protocolo de número 2007/13 
(17/10/2011). Os participantes assinaram o Termo de Consentimento 
Livre e Esclarecido previamente à sua inclusão no estudo, após clara 
explicação sobre o mesmo. Todos os pacientes tiveram sua identidade 
mantida em sigilo. A opção por não participarem do estudo não trouxe 
prejuízo à assistência recebida pelos pacientes (AnexoA). 
 
3.6. Análise estatística 
 
Os dados coletados foram armazenados e analisados no software 
SPSS for Windows, Standard Version 17.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, 
USA). Após análise descritiva das variáveis sóciodemográficas, foram 
realizados testes estatísticos para análise das variáveis numéricas 
paramétricas ou não-paramétricas, para a determinação de potenciais 
associações significantes. Um valor de p ≤ 0,05 foi considerado 
estatisticamente significante. 
 
3.7. Cálculo Amostral 
 
A hipótese nula é que a prevalência de TDAH nos PCE é a 
mesma que na população geral. A hipótese alternativa é que a 
prevalência de TDAH nos PCE é diferente da população geral 
(bilateral). A magnitude do efeito: P2 = 0,05 e P1 = 0,40. Assim sendo, 
a magnitude do efeito é de P2-P1 = 0,35. Considerando Alfa = 0,05 e 
Beta = 1-0,80 = 0,20. N = 22. 
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4. RESULTADOS  
A tabela 1 apresenta as características demográficas da amostra 
total (pacientes e controles). A média de idade entre os pacientes foi de 
39,38 ± 14,95 anos e nos controles de 44,24 ± 13,87 anos. Houve uma 
equivalência entre os sexos (sexo feminino = 51,6%) entre os pacientes 
e um predomínio de mulheres entre os controles (70%). Houve também 
predomínio na cor branca e destros em ambos os grupos.  
O grupo controle e de pacientes diferiram entre si de acordo com 
sexo, idade, estado civil e empregabilidade. A maioria dos pacientes 
apresentava escolaridade de 9 a 11 anos (28,4%) e entre os controles 
houve um predomínio de escolaridade de 12 anos ou mais (34%). A 
maior parte dos controles e pacientes é casada ou mantém união estável 
(75% e 54,7%, respectivamente).  
 
Tabela 1 - Análise sociodemográfica de controles e pacientes 
 Controles 
(n=100) 
Pacientes 
(n=95) 
p 
Idade  
    Média (DP) 
 
44,24 (13,87) 
 
39,38 (14,95) 
0,02*a 
Sexo (%)   0,008*b 
    Masculino 30 (30%) 46 (48,4%)  
    Feminino 70(70%) 49 (51,6%)  
Dominância Manual (%)   0,492b 
    Destro 95 (95%) 88 (92,6%)  
    Sinistro 5 (5%) 7 (7,4%)  
Cor (%)   0,295b 
    Branco 83 (83%) 79 (83,2%)  
    Pardo 11 (11%) 6 (6,3%)  
    Preto 6 (6%) 10 (10,5%)  
Escolaridade (%)   0,461b 
    Analfabeto 1 (1%) 2 (2,1%)  
    1 a 4 anos 26 (26%) 24 (25,3%)  
    5 a 8 anos 17 (17%) 20 (21,1%)  
    9 a 11 anos 22 (22%) 27 (28,4%)  
    12 ou mais 34 (34%) 22 (23,2%)  
Estado Civil (%)   0,018*b 
    Solteiro(a) 16 (16%) 33 (34,7%)  
    Casado(a) / União Estável 75 (75%) 52 (54,7%)  
    Divorciado(a) 7 (7%) 8 (8,4%)  
    Viúvo(a) 2 (2%) 2 (2,1%)  
Profissão (%)   0,005*b 
    Empregado 71 (71%) 49 (51,6%)  
    Desempregadoc 29 (29%) 46 (48,4%)  
ateste-t de amostras independentes; bqui-quadrado; 
c
Considerados neste grupo: desempregados, 
aposentados por idade ou perícia médica e trabalhadores(as) "do lar"; *Valor estatisticamente 
significativo (considerando valor estatisticamente significante p≤0,05); DP = desvio-padrão. 
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Com relação à profissão, identificou-se que entre os controles 
71% estão empregados, diferentemente dos pacientes em que cerca de 
50% está desempregado. 
A maioria dos pacientes apresentava crises epilépticas focais 
(87,4%) e de causa desconhecida ou indeterminada (57,9%). Entre os 
demais PCE 12,6% apresentavam crises generalizadas, 28,4% epilepsia 
de causa estrutural ou metabólica e 13,7 % de causa genética conforme 
a classificação da ILAE
[1-4]
. 
 Na análise da escala ASRS 18 para avaliação de SDAH, parte A, 
nas primeiras 9 perguntas que avaliam a desatenção, os controles 
obtiveram o valor de 8,1 (somatório das perguntas em que responderam 
frequentemente ou muito frequentemente, 3 e 4 pontos, 
respectivamente) e os pacientes obtiveram um valor de 13,96 (p<0,001). 
Na parte B, 10ª a 18ª pergunta que avaliam a hiperatividade e 
impulsividade, os controles obtiveram o valor de 10,38 (somatório das 
perguntas em que responderam frequentemente ou muito 
frequentemente, 3 e 4 pontos, respectivamente) e os pacientes 
obtiveram um valor de 14,15, (p<0,001). 
No somatório total parte A e B, todas as 18 perguntas, os 
controles obtiveram o valor de 18,34 (somatório das perguntas em que 
responderam frequentemente ou muito frequentemente, 3 e 4 pontos, 
respectivamente) e os pacientes obtiveram um valor de 28,11, com 
(p<0,0001). 
Outra maneira de avaliar a escala é a presença de 6 ou mais 
questões com resposta frequentemente ou muito frequentemente em 
cada parte A e/ou B, assim, na parte A, entre os controles 2 pessoas 
preencheram estes critérios e pacientes 14 (p<0,0001). Na parte B, entre 
os controles 4 pessoas preencheram estes critérios e pacientes 18 , com 
p<0,0001. Na parte A e/ou B 15 controles preencheram estes critérios e 
33 pacientes (p<0,002). 
Classificando os paciente e controles com SDAH quando há a 
pontuação total de mais de 24 pontos na escala ASRS18, observamos a 
prevalência da doença de 57,89% entre os PCE e 25% nos controles 
(p<0,0001). 
Considerando ansiosos e depressivos indivíduos com HADS 
maior ou igual a 8 em cada subescala, encontrou-se 52,6% dos 
pacientes com ansiedade, enquanto 42% dos controles apresentam o 
sintoma (p=0,137), no entanto este achado não foi estatisticamente 
significante. No âmbito da depressão, 33,7% dos pacientes apresentam 
sintomas depressivos contra 21% dos controles (p=0,047).  
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A análise estatística encontrou uma moderada correlação positiva 
estatisticamente significante entre o escore total da escala ASRS 18 e 
HADS ansiedade entre os pacientes (r=0,599; p<0,001) e entre os 
controles (r=0,512; p<0,001). Na subescala HADS depressão foi 
encontrada uma moderada correlação positiva entre os pacientes 
(r=0,453; p<0,001) e uma fraca correlação positiva entre os controles 
(r=0,207; p<0,001), ambas estatisticamente significantes. 
Não se verificou correlação estatisticamente significante entre 
uma maior pontuação na escala ASRS 18 e a idade no momento da 
entrevista [controles (p=0,06); pacientes (p=0,47)], idade de início das 
crises epilépticas (p=0,41), número total de crises epilépticas (p=0,80), 
número de MAEs utilizadas (p=0,06). Também não se observou 
diferença estatisticamente significante entre sexo feminino ou 
masculino, tanto nos pacientes quanto nos controles (p=0,257; p=0,201; 
respectivamente).  
Existe uma tendência de quanto maior o tempo de doença menor 
o valor pontuado na escala ASRS18 (p=0,1). 
Na análise da escala AEP a média da pontuação entre os 
pacientes foi de 39,87 ± 11,82 (mínimo-máximo=19-76). Observou-se 
que quanto maior a pontuação na ASRS 18, maior a pontuação na 
escala AEP, uma moderada correlação positiva (r=0,580, p<0,01) 
estatisticamente significante.  
Na tabela 2 verificam-se diferenças no grupo de pacientes entre 
os que apresentaram SDAH (considerando o somatório total da escala 
ASRS18) e os sem o sintomas. 
Observou-se diferença estatisticamente significante entre os 
grupos de paciente, com e sem SDAH, em relação à profissão, 53,3% e 
35% respectivamente, são desempregados (p=0,026). Quando se 
observa a média de tempo de doença (epilepsia) 15,03 ± 12,38 anos 
entre os pacientes com SDAH e nos sem SDAH de 22,22± 17,45 anos 
(p=0,021). 
Ao se analisar a escala HADS-A encontrou-se a presença de 
ansiedade entre 70,9% dos pacientes com SDAH e 27,5% nos sem 
SDAH (p<0,0001). Em relação escala HADS-D 43,6% dos pacientes 
com TDAH apresentam depressão contra e 20% dos sem SDAH 
(p=0,016). 
Na avaliação da escala AEP, a média de pontuação entre os 
pacientes com SDAH foi de 43,96 ± 11,31 e entre os sem SDAH foi 
34,25 ± 10,17 (p<0,0001).  
Entre os PCE ansiosos (HADS-A) encontramos uma média mais 
alta na escala AEP (46,64± 9,66) do que em relação aos pacientes não 
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ansiosos (32,96±9,21), (p<0,0001). Tal relação também foi encontrada 
entre os PCE com depressão (HADS-D), observamos uma média mais 
alta na escala AEP (47,88± 12,63) do que em relação aos PCE não 
depressivos (35,81±9,07), (p<0,0001). 
 
 
Tabela 2 – Diferenças entre pacientes com e sem SDAH 
 Com SDAH 
(n=55) 
Sem SDAH 
(n=40) 
p  
Idade  
    Média (DP) 
 
38,80 (15,60) 
 
40,18 (14,16) 
0,660a 
Sexo (%)   0,878b 
    Masculino 27 (49,1%) 19 (47,5%)  
    Feminino 28 (50,9%) 21 (52,5%)  
Dominância Manual (%)   0,450b 
    Destro 52 (94,5%) 36 (90%)  
    Sinistro 3 (5,5%) 4 (10%)  
Escolaridade (%)   0,155b 
    Analfabeto 2 (3,6%) 0 (0%)  
    1 a 4 anos 10 (18,2%) 14 (35%)  
    5 a 8 anos 14 (25,5%) 6 (15%)  
    9 a 11 anos 18 (32,7%) 9 (22,5%)  
    12 ou mais 11 (20%) 11 (27,5%)  
Estado Civil (%)   0,664b 
  Solteiro(a) 20 (36,4%) 13 (32,5%)  
  Casado(a) / União Estável 31 (56,4%) 21 (52,5%)  
  Divorciado(a) 3 (5,5%) 5 (12,5%)  
  Viúvo(a) 1 (1,8%) 1 (2,5%)  
Profissão (%)   0,026*b 
    Empregado 23 (46,7%) 26 (65%)  
    Desempregadoc 
Idade de início da epilepsia 
    Média (DP) 
Classificação das crises 
    Generalizada 
    Focal 
Causas de epilepsia 
    Genética 
    Estrutural/metabólica 
    Desconhecida 
Tempo de doença 
    Média (DP) 
No total de crises 
    Média (DP) 
No de MAE 
    Média (DP) 
No de outros medicamentos 
    Média (DP) 
2 (53,3%) 
 
23,76 (17,48) 
 
7 (58,33%) 
48 (57,83%) 
 
8 (61,53%) 
17 (62,96%) 
30 (54,54%) 
 
15,03 (12,38) 
 
16,44 (51,83) 
 
1,44 (0,66) 
 
1,82 (0,70) 
14 (35%) 
 
17,94 (15,86) 
 
5 (41,67%) 
35 (42,17%) 
 
5 (38,47%) 
10 (37,04%) 
25 (45,46%) 
 
22,22 (17,45) 
 
14,51 (41,73) 
 
1,40 (0,70) 
 
1,33 (1,76) 
 
 0,1a 
 
0,974 b 
 
 
0,738 b 
 
 
 
0,021*a 
 
0,847a 
 
0,798a 
 
0,276a 
 
39 
 
No de total de medicamentos 
    Média (DP) 
No de comorbidades 
    Média (DP) 
HADS 
    Ansiedade 
HADS 
    Depressão 
AEP 
    Média (DP) 
 
3,25 (2,65) 
 
1,67 (2,1) 
 
39 (70,9%) 
 
24 (43,6%) 
 
43,96 (11,31) 
 
2,73 (2,00) 
 
1,15 (1,52) 
 
11 (27,5%) 
 
8 (20%) 
 
34,25 (10,17) 
0,291a 
 
0,184a 
 
0,0001*b 
 
0,016*b 
 
0,0001*a 
 
ateste-t de amostras independentes; bqui-quadrado; cConsiderados neste grupo: desempregados, 
aposentados por idade ou perícia médica e trabalhadores(as) "do lar"; *Valor estatisticamente 
significativo (considerado valor estatisticamente significante p≤0,05); AEP = Escala de 
Avaliação de Efeitos Colaterais; DP = desvio padrão; HADS = Escala Hospitalar de 
Ansiedade e Depressão; MAE = medicações antiepilépticas 
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5.  DISCUSSÃO 
Apesar de o TDAH ser reconhecido como uma desordem que 
afeta pessoas em todo o ciclo de vida, mais comum entre as crianças e 
que frequentemente persiste até a idade adulta, ainda há um debate 
considerável sobre a forma de conceituar a doença em adultos e sobre a 
melhor maneira de operacionalizar critérios diagnósticos para esta faixa 
etária
[59,66]
. O fato de que adultos são comumente acometidos pela 
doença e seriamente prejudicados, só recentemente se tornou o foco de 
atenção
[59]
. 
Os primeiros relatos sobre o TDAH em adultos podem ser 
rastreados em meados dos anos setenta. Desde então, notou-se que uma 
proporção significativa de crianças afetadas pela doença continua a 
apresentar sintomas de TDAH durante a idade adulta. Uma vez que o 
TDAH é um dos poucos distúrbios em psiquiatria reconhecido 
primeiramente nas crianças, grande parte da pesquisa sobre sua 
fenomenologia tem derivado de crianças e adolescentes
[66]
. 
Estudos longitudinais demonstraram que o TDAH persiste na 
vida adulta em torno de 60 a 70% dos casos, sendo as diferenças 
encontradas nas taxas de remissão mais bem atribuídas às diferentes 
definições de TDAH ao longo do tempo do que ao curso do transtorno 
ao longo da vida, e critérios diagnósticos mais restritos associados a 
taxas menores de persistência na vida adulta
[26,67]
. 
Os estudos epidemiológicos têm contribuído para a compreensão 
da distribuição e etiologia do TDAH e um planejamento preciso de 
serviços para crianças afetadas. As diferentes taxas de prevalência 
podem ser encontradas em todo o mundo, porém, levantando questões 
sobre a consistência das estimativas e uma discussão sobre a validade 
do diagnóstico. Só recentemente, a atenção dos investigadores foi 
deslocada para o reconhecimento da doença durante a vida adulta. Além 
disso, existem poucos dados sobre a taxa de persistência do TDAH ao 
longo do tempo
[68]
. 
Grandes variações de estimativas de prevalência de TDAH na 
infância e adolescência podem ser encontradas em todo o mundo, de tão 
baixa, 0,9%, para tão alta quanto 20%. Alguns autores especulam que as 
diferenças de estimativas seriam secundárias às questões demográficas, 
com taxas mais altas na América do Norte, alimentando a idéia de que o 
TDAH é um produto da cultura ocidental. Outros afirmaram que as 
diferenças são secundárias a questões metodológicas nos estudos e têm 
a hipótese de que a aplicação de metodologias semelhantes em 
diferentes países daria lugar a resultados equivalentes
[38,68]
. 
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O TDAH foi concebido pela primeira vez como uma doença 
restrita à infância e adolescência. Embora haja um claro declínio dos 
sintomas com a idade, eles tendem a persistir em uma proporção 
variável de pessoas que são mais frequentemente prejudicadas do que os 
controles em diversas atividades importantes da vida. Estudos 
longitudinais disponíveis são limitados pelo período relativamente curto 
de acompanhamento e pelas mudanças históricas em sistemas 
classificatórios. Da mesma forma que as estimativas da prevalência da 
doença na infância, a estimativa da persistência do diagnóstico variam 
substancialmente entre os estudos, de 4 a 80%. Isto é provavelmente 
devido a artefatos metodológicos, tais como a definição escolhida para 
persistência na vida adulta e idade dos indivíduos em 
acompanhamento
[68]
.   
Uma pesquisa nos EUA em adultos (18-44 anos) encontrou a 
prevalência de TDAH em 4,4% dos indivíduos. Em análises posteriores 
desta mesma amostra, a taxa de persistência de TDAH desde a infância 
até à idade adulta foi estimada em 36,3%
[67,68]
.  
Em uma revisão sistemática, a prevalência de TDAH em crianças 
e adolescentes foi estimada em 5,29% em todo o mundo
[69]
. A 
prevalência de TDAH em adultos é menos estabelecida. Nos Estados 
Unidos, uma pesquisa em 720 adultos estimou a prevalência de TDAH 
em 4,7%
[70]
. Em 448 estudantes universitários nos Estados Unidos, 
encontrou-se uma prevalência de TDAH de cerca de 4%
[71]
. Em três 
amostras de estudantes universitários, observaram taxas de prevalência 
de TDAH no adulto de 1,01% na Itália, 2,81% na Nova Zelândia e 
3,39% nos Estados Unidos
[72]
. Em 1.813 adultos na Holanda, a 
prevalência de TDAH foi de 1%
[73]
. Uma pesquisa telefônica nos EUA 
de 966 adultos encontrou uma prevalência de 2,9% de TDAH
[74]
. 
Alguns estudos populacionais têm examinado a prevalência do 
TDAH na população adulta, contando com entrevistas diretas. Um 
estudo mexicano entrevistou uma amostra urbana nacionalmente 
representativa de 2.362 indivíduos e foi encontrada uma prevalência de 
1% de TDAH nos adultos
[75]
. Uma revisão sistemática e meta-análise, 
gerou uma prevalência de TDAH em adultos de 2,5% e relatou um 
declínio com a idade
[76]
. Em uma avaliação abrangente de TDAH em 
adultos em dez países diferentes, um total de 11.422 adultos com idades 
entre 18-44 anos foram avaliados. A prevalência encontrada foi de 
3,4%
[77]
.  
Para complicar estimativas da prevalência de TDAH em adultos, 
há dúvidas sobre a validade dos critérios do DSM-IV para o diagnóstico 
nesta população. Tem-se observado que os critérios do DSM-IV não 
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podem capturar a apresentação complexa do TDAH na idade adulta e 
pode subestimar a sua prevalência
[66]
. Tornando-se importante a 
aplicação da escala ASRS 18 que foi desenvolvida para adaptar os 
sintomas listados no DSM-IV para a vida adulta. Além disso, 
observamos na atual edição do DSM-5 (2013) uma preocupação em 
tentar adaptar alguns exemplos para a vida adulta e incluir que o 
distúrbio pode estar presente durante todas as fases da vida do 
indivíduo. 
Os PCE apresentam alta incidência de distúrbios 
comportamentais associados. A presença de comorbidades pode piorar 
o prognóstico, tornando o tratamento com MAEs difícil e muitas vezes 
ofuscando o diagnóstico de epilepsia. Na infância e adolescência, os 
transtornos neuropsiquiátricos mais observados em associação com 
epilepsia são TDAH, autismo, depressão e ansiedade. Em centros 
especializados de epilepsia, uma avaliação sistemática dos pacientes 
para o diagnóstico de TDAH é raramente realizada
[23]
.  
Observou-se na população de adultos estudada a prevalência de 
SDAH de 57,89% entre os PCE. Tal achado conflui para os dados da 
literatura, que refere estudos epidemiológicos com PCE e a presença de 
uma associação frequente com SDAH, com taxas que variam de 8 a 
77%, dependendo da amostra e os critérios utilizados para o diagnóstico 
de TDAH
[23,39]
. Ao avaliar distúrbios comportamentais em 175 crianças 
e adolescentes com epilepsia, foi diagnosticado TDAH em 38,7% do 
total da amostra
[78]
. 
Nos controles da amostra estudada encontrou-se uma prevalência 
de 25% de SDAH, este achado é semelhante ao encontrado na literatura 
, em que se observa uma prevalência de 20% de sintomas de DAH em 
432 adultos (18-55 anos) na atenção primária
[79]
e 24%  em 253 alunos 
de medicina (19-42 anos)
[80]
. Além da variabilidade entre culturas e 
diferentes metodologias de avaliação utilizadas
[28,68]
.  
Devido à falta de dados, decidir se há uma necessidade de uma 
síndrome completa na infância para o diagnóstico de TDAH adulto é 
difícil. Considerando a síndrome completa na infância como uma 
condição necessária para o adulto ter TDAH aumenta o risco de viés de 
memória e o resultado falso negativo, o que poderia classificar os 
indivíduos como não casos e fazer o seu acesso ao tratamento mais 
difícil. Por outro lado, considerando sintomas parciais na infância como 
suficientes para o diagnóstico de TDAH no adulto aumenta o risco de 
resultado falso positivo, o que poderia aumentar artificialmente a 
prevalência de TDAH entre os adultos
[66]
. Como não foi abordado neste 
estudo a possível idade de início dos sintomas, decidiu-se por se ater ao 
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diagnóstico sugerido pela aplicação da escala ASRS18, isto pode ter 
contribuído para valor encontrado na prevalência. 
Em relação aos fatores demográficos, o TDAH é mais frequente 
em meninos do que em meninas da população em geral
[81]
. Porém, entre 
PCE, não foi demonstrado diferença quanto ao sexo
[39]
, assim como na 
amostra deste estudo a distribuição de SDAH foi igual em homens e 
mulheres. 
O grupo controle e de pacientes diferiu entre si de acordo com 
sexo, idade, estado civil, empregabilidade. Nos controles a amostra de 
mulheres foi de 70%. Utilizou-se os acompanhantes de pacientes como 
controles e observa-se que mulheres mais comumente levam seus 
familiares à consulta médica.  Não se observou diferença significante 
entre gêneros, nem quanto à idade e nível de escolaridade, em relação à 
prevalência de SDAH, tanto nos pacientes quanto nos controles, 
portanto, ainda assim os resultados são válidos. 
 Com relação ao estado civil existem mais solteiros entre os 
pacientes (34,7%) que entre os controles (16%) e mais indivíduos 
casados entre os controles (75%) que entre os pacientes (34,7%). A 
maioria dos pacientes apresentava escolaridade de 9 a 11 anos (28,4%) 
e que entre os controles houve um predomínio de escolaridade de 12 
anos ou mais (34%), no entanto essa diferença não foi significante. Em 
relação à empregabilidade constatou-se que entre os pacientes existe um 
maior número de desempregados (48,4%), comparados aos controles 
(29%). Além disso, quando se avalia as diferenças entre os pacientes 
com SDAH, notamos que existe um índice de desemprego muito maior 
entre os que apresentam a comorbidade (53,3%), do que entre os que 
não apresentam (35%).  Essas diferenças encontradas acredita-se 
estarem relacionadas aos estigmas da doença, ainda sofrido pelos 
pacientes e limitação que esta pode causar aos mesmos.  
O impacto psicossocial da epilepsia já é bem documentado. Os 
PCE relatam um prejuízo significativo causado por esta condição, em 
termos de desestruturação familiar, baixa autoestima e oportunidades de 
emprego reduzidas. A epilepsia tem sido chamada de “condição 
estigmatizante por excelência”, e as pessoas com a patologia relatam 
sentimentos de estigma e/ou discriminação baseadas unicamente em seu 
rótulo de epilepsia
[82]
. 
Quando se discute a diferença de empregabilidade entre os 
grupos de pacientes com comorbidades, pode-se levar em conta que 
associação da epilepsia com doenças psiquiátricas causa incapacidade 
laborativa ainda maior. 
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Na análise da escala ASRS 18, na parte A os controles obtiveram 
o valor de 8,1 e os pacientes obtiveram um valor de 13,96. Na parte B 
os controles obtiveram o valor de 10,38 e os pacientes 14,15. 
Observamos uma maior pontuação entre os pacientes, mesmo nos itens 
avaliados em que a pontuação foi menor que 24. Não podemos 
considerar isto para o diagnóstico de SDAH, no entanto é considerável a 
diferença entre controles e pacientes, assim podemos considerar a 
sintomatologia mais evidente na população estudada.  
Quando se avalia a escala com o somatório das 6 ou mais 
questões, na parte A, entre os controles 2 pessoas preencheram estes 
critérios e 14 pacientes. Na parte B, entre os 4 controles preencheram 
estes critérios e 18 pacientes. Na parte A e/ou B 15 controles 
preencheram estes critérios e 33 pacientes. Observa-se um número 
muito mais expressivo entre os pacientes. 
No somatório total parte A e B, todas as 18 perguntas, os 
controles obtiveram o valor médio de 18,34 e os pacientes obtiveram 
um valor de 28,11. Verificamos que nos PCE existe uma média que 
sugere SDAH, diferentemente dos controles com uma média abaixo de 
24 pontos. 
Com frequência se encontra comorbidades associadas ao TDAH. 
Este pode ser acompanhado por um distúrbio depressivo ou resultar em 
um humor depressivo, devido à falha psicossocial constante e repetida, 
além de desencorajamento. Com o conhecimento desses desafios 
diagnósticos, pesquisadores e clínicos devem estar cientes das 
trajetórias do desenvolvimento da doença
[83]
. 
Um total de 10-40% das crianças e adolescentes com TDAH 
apresentam comorbidades como transtornos afetivos, principalmente 
depressão. Transtornos depressivos em jovens com TDAH normalmente 
ocorrem vários anos após o início da doença
[83]
. 
As conclusões são divergentes sobre o efeito de fatores 
ambientais no desenvolvimento de depressão no TDAH. Sugere-se que 
os problemas com o funcionamento acadêmico, as relações sociais e as 
interações dos pais em consequência dos primeiros sintomas de TDAH 
podem, direta ou indiretamente contribuir para o desenvolvimento de 
episódios depressivos, pelo menos em um subgrupo de indivíduos com 
TDAH
[83]
. 
O TDAH e a depressão compartilham fatores comuns de riscos 
familiares e as diferenças entre pacientes com TDAH com e sem 
depressão são provavelmente resultado de influências ambientais, e não 
de efeitos genéticos. No entanto, ainda não é claro até que ponto a 
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associação entre o TDAH e depressão é gerada por fatores genéticos ou 
ambientais
[83]
. 
Taxas de comorbidade entre transtornos de ansiedade e TDAH 
são aproximadamente três vezes maiores do que o esperado, com uma 
média de 25% em estudos epidemiológicos e clínicos
[83]
. Em uma 
amostra de crianças, aproximadamente 50% das crianças com TDAH 
exibiu como comorbidade transtorno de ansiedade
[84]
. Coocorrência de 
TDAH e ansiedade foram associadas a maiores taxas de problemas de 
atenção, fobia escolar, transtornos de humor e níveis mais baixos de 
competência social em comparação com crianças que tinham ou 
“TDAH apenas” ou “apenas ansiedade”
[83]
. A presença de sintomas de 
TDAH foi associada com ansiedade mais grave em comparação com os 
grupos de pacientes sem TDAH
[81]
. 
Quando as crianças com epilepsia de início recente (menos de 
um ano) foram estudadas e comparadas com um grupo controle, uma 
maior frequência de depressão (22% versus 4%), ansiedade (35,8% 
versus 22%) e TDAH (26,4% versus 10%) foram encontradas. Neste 
mesmo estudo, descobriu-se que um subgrupo (45%) apresentava algum 
tipo de distúrbio antes da primeira crise epiléptica, o que sugere uma 
influência dos fatores neurobiológicos pré-existentes, independente de 
crises, síndrome epiléptica ou tratamento medicamentoso
[23,85]
.  
Considerando ansiosos e depressivos indivíduos com HADS 
maior ou igual a 8 em cada subescala, encontrou-se 52,6% dos 
pacientes com ansiedade, enquanto 42% dos controles apresentam o 
sintoma no entanto, este achado não foi estatisticamente significante. 
No âmbito da depressão, 33,7% dos pacientes apresentam sintomas 
depressivos contra 21% dos controles. Encontrou-se também uma 
moderada correlação entre o escore total da escala ASRS 18 e HADS-A 
entre os pacientes e os controles. Na subescala HADS-D uma moderada 
correlação entre os pacientes foi vista, ou seja, quanto maior o escore na 
ASRS 18, maior o valor na HADS. Estes resultados concordam com os 
dados da literatura que descreve a associação entre estas comorbidades.  
Quando avaliamos as diferenças entre os grupos de pacientes, 
com e sem SDAH, encontramos uma diferença significativa ao se 
analisar a escala HADS-A. Observou-se a presença de ansiedade em 
70,9% dos pacientes com TDAH e 27,5% nos sem SDAH e em relação 
escala HADS-D, 43,6% dos pacientes com SDAH apresentam 
depressão contra e 20% dos sem SDAH. Desta forma, averiguamos que 
entre os pacientes com epilepsia e SDAH, existe um maior índice de 
comorbidades psiquiátricas, como depressão e ansiedade. 
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A utilização de uma escala simples, como a HADS, pode revelar 
ao clínico casos de transtorno de humor que frequentemente passam 
despercebidos e seguem sem tratamento específico
[60]
 . 
Na análise da escala AEP, a média da pontuação entre os 
pacientes foi de 39,87. Observou-se que quanto maior a pontuação na 
ASRS 18, maior o valor na escala AEP. Quando comparamos os grupos 
de pacientes, a média de pontuação entre os com SDAH foi de 43,96 e 
entre os sem SDAH foi 34,25, demonstrando que no grupo de pacientes 
que apresenta associação de epilepsia e SDAH, estes referem ainda 
mais efeitos adversos relacionados à medicação. Isto pode se dever a 
um maior número de queixas dos PCE que apresentam SDAH, levando 
em consideração que sintomas avaliados na escala de eventos adversos 
podem ser confundidos com manifestações da própria doença, como por 
exemplo, inquietação, nervosismo e dificuldade de concentração. 
O AEP foi desenvolvido na década de 1990 pelo grupo de 
Liverpool para avaliar os eventos adversos negativos mais comuns 
relatados pelos pacientes que tomam MAE
[63]
. É utilizado para 
quantificar a percepção de eventos adversos dos pacientes. O AEP é um 
instrumento relativamente simples e pode ser utilizado para fins de 
investigação, bem como na prática clínica diária
[86]
.  
No entanto, esta escala tem algumas limitações, ela não difere 
explicitamente entre os sintomas causados pela MAE e os sintomas não 
relacionados à MAE. Os pacientes são questionados se eles tiveram 
algum dos problemas ou efeitos colaterais listados na AEP nas últimas 
quatro semanas. No entanto, alguns destes problemas ou efeitos 
secundários, por exemplo, depressão e nervosismo estão relacionados 
com sintomas de episódios depressivos e de ansiedade, comorbidades 
comuns em pacientes com epilepsia
[87]
.  
O autorelato pode nem sempre resultar em uma representação 
correta de eventos adversos. Em particular, a ansiedade e a depressão 
parecem contribuir em maior proporção quando os eventos adversos são 
relatados pelo próprio paciente. Quando ocorrem altas pontuações na 
escala de evento adverso, a comorbidade com depressão ou ansiedade 
deve ser descartada
[87]
.   
Assim como já foi identificado na literatura que os transtornos de 
ansiedade e depressão aumentam o número de queixas em relação aos 
efeitos adversos, no presente estudo também identificamos este achado 
em pacientes com epilepsia e SDAH. Entre os PCE ansiosos (HADS-A) 
encontramos uma média mais alta na escala AEP do que em relação aos 
pacientes não ansiosos. Assim como nos PCE com depressão (HADS-
48 
 
D), observamos uma média mais alta no AEP do que em relação aos 
não depressivos.  
Uma maior pontuação na escala AEP, foi observada, pois muitos 
sintomas são comuns às doenças, sendo que o AEP também se utiliza 
deles na sua avaliação. Os pacientes não conseguem definir se a queixa 
é relacionada ao evento adverso da MAE ou se da própria doença 
TDAH ou mesmo gerado por ansiedade ou depressão. Apesar de 
pedirmos para o indivíduo avaliar as últimas quatro semanas ao 
responder o AEP, já que os SDAH são avaliados nos últimos seis 
meses, conforme o ASRS 18, ainda assim é difícil para os pacientes 
fazerem essa diferenciação, logo, os sintomas se sobrepõem.  
Percebe-se que a idade foi significativamente associada com o 
declínio nos sintomas de TDAH em um estudo de follow-up
[67]
. A falta 
de adequação do desenvolvimento no DSM-IV para capturar 
apresentação clínica de TDAH em adultos, assim como um declínio 
dependente da idade nos sintomas da doença, pode cooperar para este 
declínio na prevalência do TDAH com a idade
[66]
. Acredita-se que 
algumas mudanças propostas pelo DSM-5 contribuam para achados 
acerca de TDAH em adultos em futuros estudos.
 
No presente estudo verificou-se uma tendência de quanto maior o 
tempo de doença (epilepsia) menor o valor pontuado na escala ASRS18. 
Quando se analisa a média de tempo de doença entre os pacientes com e 
sem SDAH, observa-se média de 15 e 22 anos, respectivamente. Tal 
dado pode ser devido ao aumento da idade e com isto nota-se uma 
diminuição nos SDAH, conforme relatado na literatura. 
O TDAH é uma doença bem discutida e pensada como hipótese 
diagnóstica para crianças e adolescentes devido aos sintomas de 
hiperatividade e desatenção. No entanto, tal quadro é pouco pensado e 
diagnosticado em adultos. 
A suspeita diagnóstica e investigação do TDAH na população de 
adultos com epilepsia se justifica, pois sabemos que a doença existe, 
começa na infância e perdura até a vida adulta, por muitas vezes com 
muito comprometimento da vida profissional, social e pessoal desses 
indivíduos. No entanto, o diagnóstico comumente não é realizado e nem 
mesmo cogitado. Além disso, sabe-se de longa data que existe uma 
forte associação entre doenças psiquiátricas e epilepsia. 
Se o TDAH é um sintoma inespecífico causado por MAE, 
descargas epileptiformes subclínicas ou efeitos crônicos negativos das 
crises epilépticas permanece desconhecido. Se o TDAH está associado 
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com epilepsia por causa da sobreposição de mecanismos 
fisiopatológicos ainda não é claro
[88].  
 O deficit de atenção em pacientes com epilepsia deve ser 
cuidadosamente avaliado. Quando o sintoma ocorre nestes pacientes, 
inicialmente, deverá ser pensado como um sintoma secundário para o 
diagnóstico de epilepsia, mas o TDAH também deverá ser considerado. 
A desatenção pode ser devido a crises epilépticas subclínicas, 
sonolência secundária ao uso de MAE, distúrbios cognitivos e 
comportamentais, ou devido à associação com o TDAH
[23,26]
. 
A necessidade instrumental para o diagnóstico de TDAH em 
adultos em nosso meio é grande
[58]
, por isso a escala ASRS18 se torna 
útil e de fácil aplicação.  
Cumpre ressaltar que não há dados disponíveis até o momento 
que permitam estabelecer pontos de corte para suspeição do diagnóstico 
de TDAH em adultos utilizando- se a escala ASRS18 na população 
brasileira, à semelhança do que já foi proposto para a população norte-
americana. Mesmo os autores da versão original em inglês sugerem 
cautela na interpretação da pontuação obtida
[26]
. No presente estudo 
utilizou-se o ponto de corte proposto para os americanos, certamente se 
faz necessário um maior número de estudos com a aplicação da escala 
para que possamos identificar o valor mais adequado como ponto de 
corte para nossa população. 
Como não existem critérios diagnósticos fixos para o TDAH em 
adultos na população brasileira, se faz importante, a realização de 
estudos que utilizem escalas já padronizadas e traduzidas 
transculturalmente para que assim possamos avaliar nosso público 
adulto, fazer diagnóstico e posteriormente intervir para que ocorra uma 
melhora na qualidade de vida das pessoas acometidas. 
Houve uma limitação no presente estudo, pois não foram 
avaliados os demais critérios do DSM-IV para diagnóstico de TDAH. 
Restringiu-se o diagnóstico aos itens abordados na escala ASRS 18 que 
aborda as características do critério A do DSM-IV. 
Sendo assim, avaliamos a necessidade de dar continuidade neste 
estudo dada a importância e a atualidade do assunto. Podendo assim 
complementar as informações de acordo com os demais critérios do 
DSM-IV e do atual DSM-5 e uma avaliação longitudinal com a escala 
ASRS 18, na tentativa de observar mudanças ocorridas nesta parcela da 
população conforme modificação de MAE, correlação com efeitos 
colaterais das MAEs e tempo de doença. 
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6.  CONCLUSÃO 
 
O presente estudo identificou uma alta prevalência de SDAH nos 
PCE, além de coexistência de comorbidades psiquiátricas, ansiedade e 
depressão nesta parcela de indivíduos. 
Identificou-se também uma estreita relação entre um maior 
número de eventos adversos em pacientes e SDAH. 
Possivelmente a associação de comorbidades psiquiátricas, em 
especial SDAH, na população com epilepsia influencia na adesão ao 
tratamento, sendo assim, sugere-se que mais estudos sobre o assunto 
sejam realizados, dado que este tema é importante para todos os que 
trabalham com epilepsia.  
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APÊNDICE A 
Instrumento de coleta 
 
QUESTIONÁRIO 
NOME COMPLETO: ______________________________________________________          
DATA: ____/____/________  PRONTUÁRIO: _______________________ 
TEL.: ___________________ 
NATURALIDADE: ________________________________________  ESTADO: ___ ___ 
PROCEDÊNCIA: ___________________________________________ESTADO: ___ ___ 
SEXO:  M    F      DOMINÂNCIA MANUAL:  destro    sinistro    ambidestro 
NASCIMENTO: ____/____/________           IDADE: ____ anos         COR:  branco    
pardo    negro    amarelo       
ESCOLARIDADE:  Analfabeto  1 a 4 anos    5 a 8 anos    9 a 11 anos    12 ou mais 
anos 
ESTADO CIVIL:  solteiro  casado  divorciado  viúvo  união estável  
PROFISSÃO: ____________________________________________________________ 
IDADE DO INÍCIO DAS CRISES REGULARES: ______ anos          
SÍNDROME EPILÉPTICA:  Epilepsia do lobo temporal    Epilepsia do lobo frontal     
 Epilepsia do lobo parietal     Epilepsia do lobo occipital      Epilepsia mioclônica juvenil     
 Eilepsia ausência da infância/juvenil Outra:_____________________________________ 
TIPOS DE CRISE, FREQUÊNCIA MENSAL E DATA DA ÚLTIMA CRISE: 
Presença Tipo de crise Frequência (por semana) Data da última crise  
(_ /_ /_ ) 
 Parcial simples   
 Parcial complexa   
 Secundariamente generalizada   
 CTCG    
 Outras    
   
   
 
TRATAMENTO ATUAL (medicação, posologia e duração do tratamento): 
____________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________  
 
COMORBIDADES (listar todas as outras doenças e questionar sobre Doença Psiquiátrica): 
____________________________________________________________________________
____________________________________________________________________________  
 
OUTROS MEDICAMENTOS (medicação, posologia e duração tratamento  menos de 1 
mês  ou   mais de 1 mês) :_____________________________________________________ 
 
LAUDO DE RM: ____________________________________________________________ 
____________________________________________________________________________ 
 
LAUDO DE EEG: ___________________________________________________________ 
____________________________________________________________________________ 
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1) Adult Self-Report Scale (ASRS 18) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
2) Escala de Adesão à Medicação - EAM ( Rosa, et al.) 
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3) Escala de Avaliação de Efeitos Colaterais (AEP): 
Durante as últimas 4 semanas, você teve algum dos seguintes problemas ou efeitos 
colaterais que você possa atribuir a medicação, citados na lista abaixo?  
 
 
4)Escala HADS (como você tem se sentido na última semana) 
 
1. Eu me sinto tensa (o) ou contraída (o): A 
3 (   ) a maior parte do tempo 
2 (   ) boa parte do tempo; 
1 (   ) de vez em quando; 
0 (   ) nunca 
 
2. Eu ainda sinto que gosto das mesmas coisas de antes: D 
0 (   ) sim, do mesmo jeito que antes; 
1 (   ) não tanto quanto antes; 
2 (   ) só um pouco; 
3 (   ) já não consigo ter prazer em nada 
 
3. Eu sinto uma espécie de medo, como se alguma coisa ruim fosse acontecer: 
A 
3 (   ) sim, de jeito muito forte; 
2 (   ) sim, mas não tão forte; 
1 (   ) um pouco, mas isso não me preocupa; 
0 (   ) não sinto nada disso 
 
4. Dou risada e me divirto quando vejo coisas engraçadas: D 
0 (   ) do mesmo jeito que antes; 
1 (   ) atualmente um pouco menos ; 
2 (   ) atualmente bem menos;  
3 (   ) não consigo mais 
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5. Estou com a cabeça cheia de preocupações: A  
3 (  ) a maior parte do tempo; 
2 (  ) boa parte do tempo;  
1 (  ) de vez em quando; 
0 (  ) raramente  
 
6. Eu me sinto alegre: D 
3 (  ) nunca;  
2 (  ) poucas vezes; 
1 (  ) muitas vezes;  
0 (  ) a maior parte do tempo 
 
7. Consigo ficar sentado à vontade e me sentir relaxado: A 
0 (  ) sim, quase sempre;  
1 (  ) muitas vezes; 
2 (  ) poucas vezes; 
3 (  ) nunca 
 
8. Eu estou lenta (o) para pensar e fazer coisas: D 
3 (  ) quase sempre; 
2 (  ) muitas vezes; 
1 (  ) poucas vezes; 
0 (  ) nunca 
 
9. Eu tenho uma sensação ruim de medo, como um frio na barriga ou um 
aperto no estômago: A 
0 (  ) nunca; 
1 (  ) de vez em quando; 
2 (  ) muitas vezes;  
3 (  ) quase sempre  
 
10. Eu perdi o interesse em cuidar da minha aparência: D 
3 (  ) completamente; 
2 (  ) não estou mais me cuidando como eu deveria; 
1 (  ) talvez não tanto quanto antes  
0 (  ) me cuido do mesmo  jeito que antes 
 
11. Eu me sinto inquieta (o), como se eu não pudesse ficar parada (o) em 
lugar nenhum: A 
3 (  ) sim, demais;  
2 (  ) bastante; 
1 (  ) um pouco; 
0 (  ) não me sinto assim 
 
12. Fico esperando animado (a) as coisas boas que estão por vir: D 
0 (  ) do mesmo jeito que antes; 
1 (  ) um pouco menos que antes; 
2 (  ) bem menos do que antes; 
3 (  ) quase nunca 
 
13. De repente, tenho a sensação de entrar em pânico: A 
3 (  ) a quase todo momento; 
2 (  ) várias vezes; 
1 (  ) de vez em quando; 
0 (  ) não senti isso 
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14. Consigo sentir prazer quando assisto a um bom programa de 
televisão, de rádio ou quando leio alguma coisa: D 
0 (  ) quase sempre; 
1 (  ) várias vezes; 
2 (  ) poucas vezes; 
3 (  ) quase nunca 
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ANEXO A 
 
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
 
 
Eu __________________________________________________ entendo que fui 
convidado(a) a participar de um projeto de pesquisa envolvendo pacientes com epilepsia. O 
objetivo geral é aperfeiçoar os conhecimentos acerca da causa do meu tipo de epilepsia 
participando do levantamento epidemiológico do Ambulatório de Epilepsia do Hospital 
Universitário da Universidade Federal de Santa Catarina.  As informações médicas a meu 
respeito, que forem obtidas para esse estudo, poderão ser compartilhadas com outros 
pesquisadores que trabalham com epilepsia. Estou ciente que, concordando em participar deste 
estudo, os pesquisadores participantes farão perguntas a meu respeito e dos meus antecedentes 
médicos.  
Gostaria de obter todas as informações sobre este estudo: 
 
1. Tempo que terei de ficar disponível: 
 Aproximadamente 20 minutos.  
2. Quantas sessões serão necessárias (com dia e horário marcados): 
 Apenas uma sessão.  
3. Detalhes sobre todos os procedimentos (testes, tratamentos, exercícios etc.) 
 Acompanhado(a) da pesquisadora responsável pelo projeto terei de responder à 
perguntas sobre minha epilepsia e autorizo o uso de dados epidemiológicos que 
constam no meu prontuário médico.  
4. Local onde será realizado: 
  Ambulatório de Epilepsia do Hospital Universitário- UFSC.  
5. E quais outras informações sobre o procedimento do estudo a ser realizado em 
mim: 
 Não vou pagar nada e também não receberei dinheiro por minha participação 
na pesquisa.   
6. Quais medidas a serem obtidas? 
 Informações sobre o início da epilepsia, frequência de crises, medicamentos 
usados e outras informações referentes à evolução da doença. 
7. Quais os riscos e desconfortos que podem ocorrer? 
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 Nenhum. 
8. Quais os meus benefícios e vantagens e fazer parte deste estudo? 
 Compreendo que a participação neste estudo não trará mudanças ao meu 
tratamento. Contudo poderei entender melhor como minhas crises epilépticas 
acontecem e os resultados deste estudo podem, em longo prazo, oferecer 
vantagens para as pessoas com epilepsia, possibilitando um melhor diagnostico 
e um tratamento mais adequado.  
9. Quais as pessoas que estarão me acompanhando durante os procedimentos 
práticos deste estudo? 
 A estudante de Mestrado Mariana dos Santos Lunardi, a Residente de 
Neurologia Gabriela Machado e a Professora Doutora Katia Lin. 
Termo de consentimento informado e esclarecido 
 
 
Declaro que fui informado(a) sobre todos os procedimentos da pesquisa e que recebi, de forma 
clara e objetiva, todas as explicações pertinentes ao projeto e que todos os dados ao meu 
respeito serão sigilosos. Eu compreendo que neste estudo as mediações dos 
experimentos/procedimentos de tratamento serão feitas em mim. 
Declaro que fui informado que posso me retirar do estudo a qualquer momento. 
 
 
Nome por extenso:________________________________________________ 
 
 
RG:____________________________________________________________ 
 
 
Local e Data:_____________________________________________________ 
 
 
Assinatura:______________________________________________________ 
 
 
Declaro que obtive de forma apropriada e voluntaria, o CONSENTIMENTO 
LIVRE E ESCLARECIDO deste paciente ou representante legal para participação neste 
estudo. 
 
Pesquisador 
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